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STRESZCZENIE
Przyczyny insulinooporności są przedmiotem wielu badań klinicznych. Czynniki wpływa-
jące na to zjawisko dzieli się na genetyczne i środowiskowe. Do środowiskowych można
zaliczyć między innymi wiek, płeć, aktywność fizyczną, masę ciała. Znaczną rolę odgrywa
również tkanka tłuszczowa i wydzielane przez nią adipokiny. Wraz z rozwojem cywilizacji
wzrosła liczba osób otyłych, u których nieprawidłowa dieta i brak aktywności fizycznej
doprowadziły do nagromadzenia się tkanki tłuszczowej. Otyłość w konsekwencji prowadzi
do powstawania wielu zaburzeń, takich jak nadciśnienie, hiperlipidemia czy insulinoopor-
ność. Do rozwoju tych nieprawidłowości przyczynia się także ateroenność diety. (Forum
Zaburzeń Metabolicznych 2012, tom 3, nr 3, 85–93)
słowa kluczowe: insulinooporność, tkanka tłuszczowa, aktywność fizyczna, aterogenność diety
ABSTRACT
Causes of insulin resistance are the subject of many clinical studies. Factors affecting this
occurrence are divided into two types — genetic and environmental. Environmental fac-
tors are: age, gender, physical activity and body mass. Adipose tissue plays a great role
along with the adipokines it produces. Progress of civilization has brought upon us a larger
problem with obesity caused by an improper diet and the lack of physical activity which leads
to the accumulation of adipose tissue. The consequences of obesity are among others hy-
pertension, hyperlipidemia and insulin resistance. These disorders are also the result of the
aterogenicity index of diet. (Forum Zaburzen Metabolicznych 2012, vol. 3, nr 3, 85–93)
key words: insulin resistance, adipose tissue, physical activity, aterogenicity index of diet
WSTĘP
Insulinooporność jest zaburzeniem home-
ostazy glukozy, w przebiegu którego obser-
wuje się spadek wrażliwości tkanek docelo-
wych na insulinę, mimo że jej stężenie w su-
rowicy krwi jest prawidłowe lub podwyższo-
ne. Zwiększona oporność tkanek na insulinę
jest istotnym problemem krajów wysoko roz-
winiętych. Zjawisko to z roku na rok dotyka





80. XX wieku amerykański endokrynolog,
profesor Gerald Reaven, opisując „zespół X”
jako czynnik zwiększający ryzyko wystąpienia
chorób sercowo-naczyniowych, wśród jego
składowych wymienił insulinooporność [2].
Natomiast 11 lat później Światowa Organiza-
cja Zdrowia podała pierwszą definicję zespo-
łu metabolicznego. Wynikało z niej jasno, że
aby stwierdzić u pacjenta zespół metabolicz-
ny, należy zdiagnozować insulinooporność za
pomocą klamry metabolicznej [3]. Zjawisko
to może być zarówno konsekwencją, jak
i przyczyną wielu chorób. W literaturze opor-
ność tkanek na insulinę opisuje się jako czyn-
nik sprawczy, składową patomechanizmów
wielu schorzeń, które często zaliczyć można
do tak zwanych endokrynopatii. Zwraca się
jednocześnie uwagę na to, że insulinoopor-
ność może się wiązać nie tylko z cukrzycą typu
2 i otyłością. Występuje ona również w przy-
padku patologii niemających związku z wyżej
wymienionymi dolegliwościami. Jednak
w przypadku endokrynopatii podłożem są za-
zwyczaj czynniki genetyczne [4].
METODY DIAGNOSTYCZNE
Diagnostyka insulinooporności opiera się
przede wszystkim na jednoczesnych pomia-
rach 2 parametrów: stężenia glukozy i stęże-
nia insuliny w surowicy krwi. Pomiaru stężeń
dokonuje się zarówno w warunkach podsta-
wowych, jak i po podaniu 75 g glukozy, tak
jak przy wykonywaniu krzywej cukrowej.
Jedną z uznawanych metod oceny insulino-
oporności jest zastosowanie klamry metabo-
licznej glikemicznej [5].
Najbardziej popularnymi metodami są:
1. metody z zastosowaniem wlewu dożylnego:
— stały wlew insuliny i glukozy z szybko-
ścią tak dobraną, by dostosowana była
do warunków fizjologicznych. Jest ona
uważana za „złoty standard” w diagno-
styce wrażliwości na insulinę [5];
— test dożylnego obciążenia glukozą —
podaje się 20-procentowy roztwór
glukozy w ilości 0,3 g/kg mc. [6];
2. metody z zastosowaniem doustnego te-
stu obciążenia glukozą:
— znaczenie stężeń glukozy i insuliny w do-
ustnym teście obciążenia glukozą [6];
— wskaźnik Mastudy opierający się na
wykorzystaniu wzoru:
wskaźnik Mastudy = 10000/÷
insulinemia na czczo (mU/ml) ×
× glikemia na czczo (mg/dl) ×
× średnia wartość glikemii w OGTT ×
× średnia wartość insulinemii w OGTT [7].
3. Wykorzystywane są również metody sto-
sowane w warunkach ambulatoryjnych:
— oznaczenie stężenia insuliny [6],
— wskaźnik Homeostasis Model Asse
sment-Insulin Resistance (HOMA-
-IR), który jest obliczany na podsta-
wie wzoru występującego w dwóch
postaciach zależnie od tego, w jakich
jednostkach jest do niego podstawia-
ne stężenie glukozy:
(wartości glukozy mmol/l)
(wartości glukozy mg/dl) [8, 9],
— wskaźnik QUICKI oblicza się według
wzoru:
CZYNNIKI RYZYKA INSULINOOPORNOŚCI
Czynniki wpływające na insulinooporoność
można podzielić na dwie grupy: środowisko-
we i genetyczne. W toku wieloletnich badań
HOMA-IR =
stężenie insuliny na czczo ¥
¥ stężenie glukozy na czczo
22,5
HOMA-IR =
stężenie insuliny na czczo ¥
¥ stężenie glukozy na czczo
405
[4].QUICKI =
log insulinemii na czczo ¥
1  ¥ log glikiemii na
czczo






naukowcy nie potwierdzili samodzielnego
działania czynników genetycznych. Wiele
publikacji dowodzi, że na predyspozycje ge-
netyczne musi mieć wpływ współwystępowa-
nie czynników środowiskowych, takich jak
wiek czy aktywność fizyczna (często jej brak
spowodowany przyjętym powszechnie stylem
życia) [10]. Insulinooporność swoje początki
w organizmie człowieka może mieć już
w łonie matki i wieku niemowlęcym, przy czym
na dalszych etapach życia może się pogłębiać
w wyniku reakcji pomiędzy czynnikami gene-
tycznymi a środowiskowymi [10].
Wynik badań Balkau i wsp. dowiodły, że czę-
stość występowania insulinooporności wzra-
sta z wiekiem [11]. Sugeruje to, aby zwrócić
szczególną uwagę na nasilenie tego proble-
mu wśród osób starszych. Przyglądając się
poszczególnym grupom wiekowym, można
stwierdzić, że u mężczyzn zjawisko to obser-
wuje się częściej w każdej z grup wiekowych
niż u kobiet. Jest to bardzo istotna informa-
cja, ponieważ o ile na pozostałe czynniki śro-
dowiskowe mamy chociażby pośredni
wpływ, to na determinanty, jakimi są wiek
i płeć, nie możemy oddziaływać. Pozwala to
jednocześnie określić grupę osób zwiększo-
nego ryzyka wystąpienia insulinooporności
i/lub nasilenia tego zaburzenia. Podsumo-
wując, można więc stwierdzić, że w grupie




Bjorntrop, badając wpływ aktywności fizycz-
nej na stężenie insuliny, wykazał, że u osób
uprawiających regularną aktywność fizyczną
stężenie insuliny na czczo oraz po obciąże-
niu glukozą jest niższe niż u tych, które do tej
aktywności nie przywiązują większej wagi
[12]. Obecnie tą wiedzę można wykorzysty-
wać w terapii insulinooporności.
Z aktywnością fizyczną wiąże się masa cia-
ła. Wyniki badań dowodzą, że dopiero
w momencie osiągnięcia otyłości ma ona
wpływ na zwiększenie ryzyka rozwoju insu-
linooporności [13]. Warto zauważyć, że wy-
sokie BMI mają również osoby bardzo ak-
tywne fizycznie lub sportowcy (obliczając
BMI, nie uwzględnia się wysokiej masy mię-
śni). Stąd większe znaczenie ma rozmiesz-
czenie tkanki tłuszczowej oraz proporcje
tkanki wisceralnej do podskórnej. Wiadomo
że nadmiar tkanki tłuszczowej trzewnej wią-
że się ze zwiększoną częstością występowa-
nia zaburzeń metabolicznych takich jak cu-
krzyca typu drugiego czy nieprawidłowy pro-
fil lipidowy [2].
Tkanka tłuszczowa wykazuje wiele właści-
wości wewnątrzwydzielniczych, a w konse-
kwencji wpływa na metabolizm glukozy
w mięśniach szkieletowych i wątrobie. Wydzie-
lane przez nią substancje to głównie białka
i aktywne biologicznie peptydy nazywane
adipokinami czy też adipocytokinami. Moż-
na je podzielić na dwie grupy:
— zwiększające insulinowrażliwość — lep-
tyna i adiponektyna,
— zwiększające insulinooporność — rezy-
styna, czynnik martwicy nowotworów
(TNF-a, tumor necrosis factor alfa) i in-
terleukina 6 (IL-6)[14].
Leptynę zalicza się do hormonów regulują-
cych apetyt i przyjmowanie pokarmu (hamu-
je łaknienie) oraz dodatkowo przyczynia się
do zwiększenia wydatku energetycznego.
W związku z tym, że jest ona wydzielana przez
tkankę tłuszczową, jej stężenie w surowicy
krwi zależy od ilości tkanki tłuszczowej
i BMI. Biorąc pod uwagę wiek i płeć, również
zaobserwowano istotne korelacje z leptyną.
Wykazano, że wraz z wiekiem jej stężenie
spada. Natomiast gdy wzięto pod uwagę
płeć, zauważono znacznie wyższe stężenia
leptyny u kobiet [15]. Wykazano istotny
wpływ leptyny na metabolizm lipidów i wę-
glowodanów. Nasila ona lipolizę i hamuje
lipogenezę. Jej udział w biosyntezie triacy-
logliceroli jest pośredni i polega na hamowa-
niu ośrodka głodu, co w konsekwencji pro-
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do zmniejszenia wydzielania insuliny. Po-
dobne zjawisko ma miejsce w mięśniach
szkieletowych, gdzie leptyna wpływa na
zmniejszenie ilości odkładanych w nich lipi-
dów. Również w wątrobie prowadzi ona do
zmniejszenia syntezy kwasów tłuszczowych
i triacylogliceroli [16].
Adiponektyna jest adipocytokiną poznaną
w niewielkim stopniu. Z badań Miczke
i wsp. z 2006 roku wynika, że istnieją silne
dodatnie korelacje pomiędzy wskaźni-
kiem isulinooporności a stężeniem adipo-
nektyny zarówno u osób z cukrzycą, jak
i bez niej. Istnieje więc poparte mocnymi
dowodami przypuszczenie mówiące o zna-
czącej roli tego czynnika w patogenezie in-
sulinooporności [17]. Wysokie stężenie
adiponektyny wiąże się z obniżeniem stę-
żenia triglicerydów, a także ze wzrostem
utleniania wolnych kwasów tłuszczowych,
czego następstwem jest zwiększenie insu-
linowrażliwości wątroby i mięśni szkieleto-
wych. Wykazano również ujemną korela-
cję pomiędzy jej stężeniem a procesem
zapalnym toczącym się w naczyniach
krwionośnych, co wpływa na działanie
ochronne naczyń krwionośnych [18].
Rezystyna i jej udział w procesach metabo-
licznych jest przedmiotem wielu badań.
Youn i wsp. wykazali, że u osób, które cho-
rują na cukrzycę typu 2 nie ma zależności
pomiędzy stężeniem rezystyny a składowy-
mi zespołu metabolicznego, takimi jak BMI,
insulinooporność wyrażana przez wskaźnik
HOMA-IR, obwód talii, nadciśnienie tętni-
cze czy stężenie cholesterolu [19]. Wyniki
kolejnych badań mówią, że tylko osoby
z prawidłową masą ciała cechują się ujemną
korelacją pomiędzy stężeniem rezystyny
a insulinoopornością [20]. Natomiast według
Chena i wsp. istnieje związek pomiędzy stę-
żeniem tego hormonu a zwiększonym ryzy-
kiem zachorowania na cukrzycę typu 2 [21].
Właśnie ze względu na przytoczone sprzecz-
ności rezystyna pozostaje przedmiotem dal-
szych badań i obserwacji [21].
Czynnik martwicy nowotworów jest wydzie-
lany między innymi przez tkankę tłuszczową.
Wzrost jego stężenia jest wprost proporcjo-
nalny do powiększania się rozmiaru komór-
ki tłuszczowej — adipocytu [22]. Im wyższe
stężenie TNF-a, tym wyższy poziom podsta-
wowej przemiany materii. Czynnik martwi-
cy nowotworów odpowiada za upośledzenie
metabolizmu glukozy w wątrobie, tkance
tłuszczowej czy mięśniach szkieletowych, co
skutkuje wzrostem oporności tkanek na in-
sulinę. Cytokina ta ma podobne działanie do
leptyny, hamuje ośrodek głodu [23].
Interleukina 6 to kolejna adipokina podej-
rzewana o udział w patogenezie insulino-
oporności. Jej działanie wiąże się z metabo-
lizmem lipidów. Wykazano związek pomię-
dzy ekspresją IL-6 a jego upośledzeniem.
Zwiększa syntezę triacylogliceroli w wątro-
bie, jednak nie ma jasnych dowodów na to,
że przyczynia się do nasilania lipolizy [24].
Według Bastarda i wsp. istnieją zależności
pomiędzy BMI, WHR (waist-to-hip ratio)
oraz stężeniami glukozy i insuliny a IL-6.
Ci sami badacze wykazali również zależność
pomiędzy ekspresją IL-6 w tkance tłuszczo-
wej a insulinoopornością [25].
Insulinooporność jest rozpoznawana naj-
częściej u osób otyłych. Autorzy badań do-
noszą o związku oporności tkanek na insu-
linę z odkładaniem się znacznych ilości tkan-
ki tłuszczowej wisceralnej [26]. Jej nadmiar
można zaobserwować u osób z prawidłową
masą ciała, prawidłowym BMI, natomiast
zaburzonymi proporcjami w składzie ciała
[26]. Prowadzi to do upośledzenia funkcji
wielu narządów. Otłuszczone organy mają
ograniczoną wydolność, co powoduje zwięk-
szone prawdopodobieństwo wystąpienia
zjawisk patologicznych. Insulinooporność
jest związana z coraz częściej obserwowaną
„kompleksową” chorobą metaboliczną
zwaną powszechnie zespołem metabolicz-
nym [26]. Diagnozując zespół metaboliczny,
należy wziąć pod uwagę wiele parametrów,
w tym nadciśnienie tętnicze, zaburzenia w pro-






filu lipidowym, nietolerancję glukozy lub cu-
krzycę typu 2, a także otyłość typu brzuszne-
go. Rozwój tych czynników może prowadzić
do powstawania chorób sercowo-naczynio-
wych. Warto zauważyć, że to właśnie one są
główną przyczyną zgonów wsród populacji
europejskiej, ale również w innych krajach
rozwiniętych bądź rozwijających się. U osób
poniżej 74. roku życia prowadzą do zwiększe-
nia śmiertelności aż w 40% [27]. Z wielu ba-
dań wynika również, że osoby, u których moż-
na zaobserwować epizody hiperglikemii, są w
grupie zwiększonego ryzyka rozwoju choro-
by niedokrwiennej serca. Dowiedziono, że
wystąpienie zawału serca koreluje z niepra-
widłowym stężeniem glukozy. Badania tego
parametru wykonywane były bezpośrednio
po zawale. Dotyczy to jednak tylko chorych
z niestabilną chorobą wieńcową [27].
SPOSÓB ODŻYWIANIA
A INSULINOOPORNOŚĆ
Sposób odżywiania jest jednym z najważniej-
szych czynników środowiskowych „aktywu-
jących” predyspozycje genetyczne do zwięk-
szenia oporności tkanek na insulinę. Zalicza
się go do grupy tak zwanych mediatorów
insulinooporności. Zbilansowana podaż
składników odżywczych z pożywieniem,
a także prawidłowa energetyczność diety, są
najwłaściwszą prewencją wielu zaburzeń ta-
kich jak: nietolerancja glukozy, cukrzyca
typu 2, nadciśnienie, choroby układu serco-
wo-naczyniowego, zaburzony profil lipido-
wy, nadwaga, otyłość, a także insulinoopor-
ność. W profilaktyce pierwotnej i wtórnej
zastosowanie ma bardzo popularna wśród
osób preferujących zdrowy styl życia dieta
śródziemnomorska. Kompozycja tej diety
pomaga zapobiegać zarówno przekarmie-
niu, jak i niedożywieniu, które można zaob-
serwować szczególnie u osób otyłych. Pro-
blem niewłaściwego sposobu żywienia nale-
ży rozpatrywać ogólnie i z podziałem na
wszystkie składniki, które można dostarczyć
do organizmu z dietą [28].
Częstą nieprawidłowością żywienia jest
energetyczność diety. Przekarmienie ilo-
ściowe wiąże się z magazynowaniem przez
organizm niewykorzystanego źródła energii
w postaci tkanki tłuszczowej zarówno
brzusznej, jak i trzewnej. Systematyczne
zmniejszanie kaloryczności diety prowadzi
do spadku masy ciała, ubytku tkanki tłusz-
czowej oraz do zmniejszenia insulinoopor-
ności. Ważna nie jest ilość spożywanego po-
żywienia, ale jego jakość, czyli skład i pro-
porcje poszczególnych składników pokar-
mowych [29].
Nadmiar cukrów prostych i niewielka ilość
błonnika pokarmowego w diecie jest kolej-
nym istotnym aspektem. Rozwój cywilizacyj-
ny przyczynił się również do rozwoju prze-
mysłu spożywczego. Społeczeństwo wyma-
ga, aby kupowane przez nich produkty były
małe i sycące, a półprodukty szybkie do przy-
gotowania. Niestety, warto zauważyć, że do
większości tego typu pokarmów dodawane
się bardzo duże ilości węglowodanów pro-
stych w postaci np. syropów glukozowo-
-fruktozowych i inne tego rodzaju substancje.
Te składniki pożywienia nie powinny stanowić
więcej niż 10% energetyczności całodzien-
nej diety. Powinny one pochodzić głównie
z warzyw i owoców, których należy spożywać
co najmniej 5 porcji każdego dnia. Bardzo
duże znaczenie ma błonnik pokarmowy, któ-
ry poza warzywami i owocami można spoży-
wać wraz z nasionami roślin strączkowych:
soczewicy, fasoli, grochu, a także z produk-
tami zbożowymi gruboziarnistymi. Z dietą
błonnik powinien być dostarczany w ilości
około 30 g/d., a u osób redukujących masę
ciała nawet do 40 g/d. I tak np. chleb „biały”
warto zamienić na chleb żytni razowy, ryż
biały na ryż brązowy, ziemniaki na kaszę
jęczmienną lub gryczaną, także makarony
z mąki pszennej można zamienić na maka-
rony z mąki razowej. Ograniczeniu powinny
podlegać słodycze oraz napoje słodzone.
Produkty zawierające duże ilości cukrów















poposiłkowej, a w konsekwencji szybki wy-
rzut insuliny. Spożywanie ich w nadmiarze
przyczynia się również do zwiększenia masy
ciała. Natomiast błonnik pokarmowy poma-
ga „usuwać” triglicerydy z organizmu, któ-
re na drodze lipolizy uwalniają wolne kwa-
sy tłuszczowe indukujące insulinooporność
zwłaszcza pochodzenia wątrobowego [30].
Tak więc błonnik wspomaga poprawę profi-
lu lipidowego, redukując ryzyko wystąpienia
chorób sercowo-naczyniowych oraz przyczy-
nia się do zwiększenia insulinowrażliwości
tkanek [28, 30].
Tłuszcz powinien pokrywać około 30%
energetyczności diety, a u osób mających
problemy z utrzymaniem prawidłowej masy
ciała nawet 25%. Nie więcej niż 10% powin-
ny stanowić nasycone kwasy tłuszczowe
(NKT). Produkty zawierające te kwasy tłusz-
czowe to między innymi: tłuste mięso i wę-
dliny, śmietana, masło, sery, smalec, jaja
i inne produkty spożywcze pochodzenia zwie-
rzęcego. Nasycone kwasy tłuszczowe powo-
dują zwiększone uwalnianie wolnych kwa-
sów tłuszczowych, które są mediatorami in-
sulinooporności. Jednonienasycone kwasy
tłuszczowe, których źródłem są: oliwa z oli-
wek, awokado, sardynki czy tuńczyk, powin-
ny pokrywać mniej więcej połowę kalorycz-
ności pochodzącej z tłuszczy, czyli około
15%. Kolejną ważną grupą są wielonienasy-
cone kwasy tłuszczowe, stanowiące 6–8%
energetyczności diety. Wykazują one ko-
rzystny efekt w profilaktyce chorób układu
sercowo-naczyniowego. Wpływają na obni-
żenie stężenia frakcji LDL cholesterolu oraz
na podwyższenie stężenia frakcji HDL [28].
Aterogenność diety wynika z niewłaściwych
proporcji kwasów tłuszczowych nasyconych
i wielonienasyconych, co może zwiększać
ryzyko wystąpienia choroby niedokrwiennej
serca. Główną przyczyną jest przyspieszony
proces odkładania się złogów w naczyniach
krwionośnych. Aterogenność diety można
wyliczyć na podstawie współczynnika Keysa
oraz P/S. Do obliczenia pierwszego niezbęd-
na jest znajomość procentowej zawartości
wielonienasyconych i nasyconych kwasów
tłuszczowych w diecie, a także ilości w mili-
gramach spożytego z dietą cholesterolu po-
karmowego. Wylicza się ją na podstawie po-
niższego wzoru:
współczynnik Keysa = 1,35 ¥
 ¥(2 × %NKT – %WNKT) + 1,5 ¥
¥ ÷ (cholesterol pokarmowy/1000 kcal)
Prawidłowe wartości tego współczynnika nie
powinny być większe niż 38 dla kobiet, a dla
mężczyzn niż 34 [28, 29, 31].
Obliczając współczynnik P/S, należy oszaco-
wać ilość spożytych wielonienasyconych
i nasyconych kwasów tłuszczowych w gra-
mach w dziennej racji pokarmowej.
Wzór przedstawia się następująco:
Iloraz tych wartości powinien wynosić 0,8–
–0,9 [31].
Cholesterol pokarmowy u osób z prawidło-
wym profilem lipidowym nie powinien prze-
kraczać 300 mg/d., u osób z podwyższonym
stężeniem cholesterolu całkowitego, frakcji
LDL i triglicerydów należy zmniejszyć tą
ilość do 200 mg/d. [31]. Prawidłowa podaż
zarówno jakościowa, jak i ilościowa ma duże
znaczenie w profilaktyce chorób w przebie-
gu których można obserwować insulino-
oporność (jak również w ich leczeniu). Nie-
prawidłowe proporcje poszczególnych grup
kwasów tłuszczowych utrudniają leczenie
między innymi nadciśnienia czy cukrzycy
typu 2, a w konsekwencji powodują zmniej-
szenie wrażliwości tkanek na insulinę [28].
Prawidłowa podaż białka to 1 g/kg należnej
masy ciała, czyli prawidłowej dla danej oso-
by. W przypadku tego składnika bardzo waż-
ne jest zachowanie prawidłowych proporcji:
50% białka pochodzenia zwierzęcego i 50%





















rzęce pochodzi, jak nazwa wskazuje, z mięs,
wędlin, mleka i przetworów mlecznych.
W tych produktach znajduje się też tak zwany
ukryty tłuszcz. Wielu konsumentów nie zda-
je sobie sprawy z jego istnienia, a prawie
połowa energetyczności pochodzącej
z tłuszczu dostarczana jest właśnie z takich
produktów, gdzie większość kwasów tłusz-
czowych to NKT. Dobrym źródłem białka
roślinnego są nasiona roślin strączkowych.
Białko w połączeniu z aktywnością fizyczną
ma duże znaczenie w budowie masy mięśnio-
wej mięśni szkieletowych, co wpływa na
zwiększenie w organizmie powierzchni, na
której może działać insulina, dzięki czemu
dochodzi do zmniejszenia insulinooporno-
ści [28, 32].
Znacznym problemem jest nieregularne
spożywanie posiłków. Po pierwsze, brakuje
pierwszego posiłku, który powinien być spo-
żywany do 30 minut po rozpoczęciu dnia.
Jest on spożywany zazwyczaj podczas prze-
rwy w pracy. Najobfitszy posiłek spożywany
jest około godziny 18.00. Taki rytm spożywa-
nych posiłków sprzyja odkładaniu się tkan-
ki tłuszczowej, co skutkuje większą ilością
komórek tłuszczowych zdolnych do wytwa-
rzania adipocytokin. Organizm magazynu-
je wtedy energię, gdyż brak regularności
sprawia, że robi on zapasy na później [29].
Wykazano również korzystny wpływ kawy na
regulację stężenia glukozy i zwiększanie
wrażliwości tkanek na insulinę. Napój ten
zawiera wiele substancji o działaniu prze-
ciwutleniającym, dlatego pomimo znacznej
zawartości kofeiny może działać korzystnie
na organizm. Wspomaga metabolizm gluko-
zy i prowadzi do zmniejszenia insulinoopor-
ności [28].
INSULINOOPORNOŚĆ A LEKI
Insulinooporność jatrogenna, czyli poleko-
wa, jest często spotykana u osób chorych na
cukrzycę typu 1. Leczenie insuliną, zjawi-
sko przeinsulinowania prowadzi niejedno-
krotnie do zwiększenia oporności tkanek
na insulinę. Jako pierwszy problem ten opi-
sał Mauriac w 1930 roku. Zauważył on, że
wiąże się to ze znacznym przyrostem masy
ciała, kumulacją tkanki tłuszczowej, częst-
szymi epizodami hipoglikemii i hiperglike-
mii, które są konsekwencją stosowania in-
suliny. W przypadku hiperglikemii zwięk-
szana jest dawka insuliny, co dodatkowo
nasila insulinooporność [33]. Na rynku far-
maceutycznym znajduje się wiele leków
wpływających zarówno na metabolizm wę-
glowodanów, lipidów, jak i zwiększoną
oporność tkanek na insulinę. Do tej grupy
zalicza się między innymi leki o działaniu
przeciwpsychotycznym, które są stosowane
między innymi w leczeniu schizofrenii [34].
Osoby przyjmujące te środki są szczególnie
obciążone ryzykiem wystąpienia zaburzeń
metabolicznych i insulinooporności [34].
Często wynika to z występowania u tych
chorych insulinooporności jeszcze przed
rozpoczęciem leczenia neuroleptykami
[34]. Dodatkowo terapia tego rodzaju pre-
paratami powoduje zwiększony przyrost
masy ciała, wiele zaburzeń hormonalnych,
co w konsekwencji wpływa na zwiększenie
oporności tkanek na insulinę [34]. Leki
wpływające bezpośrednio na metabolizm
węglowodanów to glikokortykosteroidy.
Wykazują one działanie przeciwzapalne,
przeciwalergiczne i immunosupresyjne.
Szacuje się, że prawie jedna czwarta osób
stosujących te preparaty ma upośledzoną
tolerancję glukozy. Można to zaobserwo-
wać u osób z alergią czy astmą pochodzenia
alergicznego. Osoby te w trakcie terapii
zwiększają swoją masę ciała mimo braku
negatywnych zmian w nawykach żywienio-
wych [35]. Na insulinooporność mogą mieć
też wpływ leki nasercowe. Stosowanie diu-
retyków tiazydowych może sprzyjać po-
wstawaniu powikłań metabolicznych, w tym
insulinooporności. Wyniki badań donoszą
o korzystnych efektach łączenia tych leków
z inhibitorem konwertazy angiotensyny czy





wadzi do zwiększenia wrażliwości tkanek
na insulinę [36]. Dostrzeżono także zmniej-
szenie liczby występowania powikłań meta-
bolicznych po stosowaniu beta-adrenolity-
ków III generacji w stosunku do beta-adre-
nolityków I generacji [37].
 PODSUMOWANIE
Insulinooporność jest coraz powszechniej-
szym zjawiskiem. Z roku na rok zwiększa się
odsetek populacji dotknięty tym proble-
mem. Jej główną przyczyną jest styl życia.
Osoby, zwłaszcza te aktywne zawodowo,
najwięcej czasu spędzają w biurze lub w sa-
mochodzie. Nadmiar obowiązków sprawia,
że sport, wysiłek fizyczny jest podejmowa-
ny przez te osoby niezbyt często. Nieprawi-
dłowy styl życia powoduje nadmierny przy-
rost masy ciała, odkładanie się tkanki tłusz-
czowej, co w konsekwencji powoduje
zwiększone wydzielanie adipocytokin. Nie
trudno zauważyć, że wiele czynników sprzy-
jających pojawieniu się insulinooporności
łączy się ze sobą. Jedne są konsekwencją
drugich i odwrotnie. W tym przypadku war-
to pamiętać, że „lepiej zapobiegać niż le-
czyć”. Prawidłowa, zbilansowana dieta
i regularny wysiłek fizyczny to jedne z naj-
skuteczniejszych metod prewencji insulino-
oporności.
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